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Резюме
РЕНОПРОТЕКТОРНА ДІЯ КВЕРТУЛІНУ
ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО
ІМУНОДЕФІЦИТУ У ЩУРІВ
Левицький А.П., Пустовойт І.П.,
Макаренко О.А., Хромагіна Л.М.
За умов експериментального імуно*
дефіциту, що викликали за допомогою
циклофосфану, спостерігали розвиток в
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Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
нирках щурів дисбіозу та запалення. Пе*
роральне введення Квертуліну (кверце*
тин + інулін + цитрат кальцію) здійснює
ренопротекторний ефект, починаючи з
дози 175–250 мг/кг.
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THE RHOENIPROTECTIVE EFFECT OF
QUERTULIN AT THE EXPERIMENTAL
IMMUNODEFICIENCY IN RATS
Levitsky A.P., Pustovoyt I.P.,
Makarenko O.A., Khromagina L.N.
At the experimental immunodeficien*
cy, caused by cyclophosphan, the develop*
ment of dysbiosis and inflammation is ob*
served in kidneys of rats. Oral introduction
of Quertulin (quercethin + inulin + calcium
citrate) have rhoeniprotective effect, start*
ing with the dose of 175*250 mg/kg.
Key words: kidneys, immunodeficiency,
dysbiosis, inflammation, Quertulin, rhoen
iprotector.
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ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ В ОРГАНІЗМІ ТВАРИН ЗА УМОВ
ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ ІЗОНІАЗИДУ, РИФАМПІЦИНУ ТА
СПОЛУК ШЕСТИВАЛЕНТНОГО ХРОМУ
Бурмас Н.І., Фіра Л.С., Лихацький П.Г., Руснак Н.І.
Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського
У дослідженнях на білих щурах встановлено, що при поєднаному впливі ізоніа*
зиду (0,05 г/кг), рифампіцину (0,25 г/кг) та сполук шестивалентного хрому (3 мг/кг)
на організм відбувається активація процесів ліпопероксидації та окиснювальної мо*
дифікації білків, що підтверджується збільшенням вмісту ТБК*активних продуктів та
2,4*динітрофенілгідразонів. Накопичення токсичних продуктів викликає деградацію
біомакромолекул, на що вказує підвищення вмісту молекул середньої маси в
організмі.
Ключові слова: сполуки шестивалентного хрому, ізоніазид, рифампіцин, ендогенна
інтоксикація.
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Вступ
Великого значення у сучасній меди*
цині надається вивченню ендогенної інток*
сикації, або ендотоксикозу, під яким розу*
міють накопичення у тканинах і біологічних
рідинах надлишку продуктів порушеного
обміну речовин і клітинного реагування. В
реальному житті часто доводиться зустр*
ічатися з інтоксикацією, яка викликана ток*
сичним впливом на печінку туберкулоста*
тиків, таких як ізоніазид та рифампіцин [3,
6]. Доведено, що вищевказані протитубер*
кульозні препарати порушують функціо*
нально*біохімічну структуру печінки, при*
зводять до значних змін окислювальних
процесів в організмі.
Проблема інтоксикації організму
важкиими металами є однією з актуальних
в сучасній біології та медицині. З публі*
кацій останніх років стає очевидним, що
накопичення важких металів та їх сполук в
навколишньому середовищі викликає
різноманітні функціональні та метаболічні
порушення, у тому числі пов’язані з роз*
витком вільнорадикальних процесів
[1,4,8].
Достатньо ґрунтовно доведено, що
при надходженні до організму людини і
тварин Хром (VI) шкідливо впливає на
діяльність різних органів і тканин. Багать*
ма авторами показано, що особливу не*
безпеку становлять мутагенні, канцеро*
генні й тератогенні ефекти Cr6+ [9, 10].
Встановлені особливості шкідливої дії Cr
(VI) значною мірою опосередковують ак*
тивні форми оксигену (АФО), які утворю*
ються під час відновлення елемента в
організмі та клітинах [11, 12].
Проте, в літературі зовсім немає по*
відомлень про вплив солей важких ме*
талів, зокрема сполук шестивалентного
хрому, на організм тварин на тлі ізоніазид*
но*рифампіцинового ураження печінки. У
зв’язку із вище зазначеним, доцільним є
вивчити вплив туберкулостатиків на
організм тварин за умов поєднаного їх
застосування зі сполуками шестивалент*
ного хрому.
Мета дослідження
Дослідити активність вільноради*
кальних процесів та ступінь ендогенної
інтоксикації за умов ураження печінки
щурів ізоніазидом, рифампіцином та спо*
луками шестивалентного хрому.
Матеріал та методи дослідження
Дослідження проведено на білих щу*
рах*самцях старечого віку масою 220—
250 г, що утримувались на стандартному
раціоні віварію Тернопільського державно*
го медичного університету. Експеримен*
тальне ураження тварин здійснювалось за
умов поєднаного введення ізоніазиду, ри*
фампіцину і сполук шестивалентного хро*
му. Ізоніазид застосовували у дозі 0,05 г
на 1 кг маси тіла, рифампіцин – 0,25 г/кг,
сполуки шестивалентного хрому (розчин
біхромату калію) – 3 мг/кг щодобовим
внутрішньошлунковим введенням (за до*
помогою металічного зонда) протягом
семи діб. Тварин поділили на чотири гру*
пи: три дослідні (по 5 особин у кожній) і
одну контрольну (5 особин). Щури першої
дослідної групи (Д
1
) отримували розчин
К
2
Cr
2
O
7
 у зазначеній дозі, тварини другої
дослідної групи (Д
2
) – рифампіцин та ізо*
ніазид, третьої дослідної групи (Д
3
) — роз*
чин К
2
Cr
2
O
7
, ізоніазид і рифампіцин одно*
часно. Щури контрольної групи (К) отри*
мували фізіологічний розчин за такою са*
мою схемою. Через 24 години після ос*
таннього введення токсикантів здійснюва*
ли евтаназію щурів усіх дослідних груп під
тіопенталовим наркозом. Об’єктом дослі*
дження слугували гомогенат печінки і си*
роватка крові.
Активність вільнорадикальних про*
цесів оцінювали за вмістом продуктів
окислювальної модифікації білків (ОМБ —
2,4*ДНФГ) [2], концентрацією ТБК*актив*
них продуктів [7], ступінь ендогенної інток*
сикації – за вмістом молекул середньої
маси (МСМ – фракції СМ
1
 та СМ
2
) [5].
Отримані результати піддавали ста*
тистичній обробці в програмі Excel з ви*
користанням t*критерію Ст’юдента. Ре*
зультати вважали достовірними при p <
0,05.
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Результати й обговорення
Як видно із даних, наведених у табл.
1, у щурів першої дослідної групи (Д
1
)
вміст 2,4*ДНФГ
(370)
 збільшився в 1, 5 раза
порівняно з контролем, у групах Д
2
 і Д
3
 —
в 1,7 та 2,3 раза відповідно. Аналогічна
тенденція до збільшення спостерігалась і
для 2,4*ДНФГ
(430)
 – у Д
1
 у 2,3 раза, Д
2
 і Д
3
– 2,9 та 4,9 раза.
У печінці дослідних тварин відміча*
лось підвищення вмісту 2,4*ДНФГ
(370) 
у всіх
дослідних групах в порівнянні з контролем.
Найбільше збільшення відмічено у групі Д
3
– у 2,3 раза. Стосовно 2,4*ДНФГ
(430)
 у
печінці зареєстрована аналогічна тенден*
ція до підвищення їх вмісту, у групі Д
3
 – у
2,8 раза.
Таку тенденцію до зростання про*
цесів ОМБ в
організмі можна по*
яснити тим, що по*
силюється токсичний
вплив використаних
нами середників на
біомакромолекули,
який зумовлений по*
єднаною дією ізоніа*
зиду, рифампіцину та
розчину біхромату
калію на організм.
В ураженому
т о к с и к а н т а м и
організмі поряд з
процесами окисної
модифікації білків
відбувається актива*
ція процесів ліпопе*
роксидації, про що
свідчить вміст ТБК*
АП (табл. 2).
Згідно наших
даних, вміст ТБК*АП
продуктів у сироватці
крові щурів групи Д
1
у 4,2 раза збільшив*
ся в порівнянні з кон*
тролем, Д
2
 – у 4,7
раза і в Д
3
 — 5,8
раза.
У печінці щурів, уражених всіма ток*
сикантами вміст ТБК*АП становив 277 %
проти інтактного контролю, дешо меншим
він був ук тварин Д
1
 та Д
2
 груп.
Активація процесів ПОЛ та ОМБ при*
зводить до нагромадження токсичних про*
дуктів в організмі, про що свідчить
збільшення МСМ, які є маркерами ендо*
генної інтоксикації. Ми дослідили вміст
фракції СМ
1
 (переважають ланцюгові амі*
нокислоти – 254 нм) та СМ
2
 (переважають
ароматичні амінокислоти – 280 нм).
У сироватці крові тварин усіх дослід*
них груп (табл. 3) на 7*у добу досліджен*
ня підвищився вміст СМ
1
 на 81 %, 111 %
та 103 % відповідно у Д
1
, Д
2
 та Д
3
 групах.
Вміст фракції СМ
2
 ту Д
2
 та Д
3
 групах
у сироватці крові збільшився на 117 %. У
печінці спостерігалась аналогічна тенден*
Таблиця 1. 
Показники окиснювальної модифікації білків в організмі щурів, одно-
часно уражених ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивале-
нтного хрому (ммоль/г білка, 7 доба); n = 5; M ± m 
370 нм 430 нм Матеріал 
дослідження 
К Д1 Д2 Д3 К Д1 Д2 Д3 
Сироватка 
крові 
0,120 
± 
0,004 
0,180 
± 
0,003* 
0,202 
± 
0,003* 
0,272 
± 
0,004* 
0,053 
± 
0,002 
0,121 
± 
0,004* 
0,153 
± 
0,005* 
0,261 
± 
0,005* 
Печінка 
0,124 
± 
0,006 
0,248 
± 
0,005* 
0,280 
± 
0,007* 
0,364 
± 
0,005* 
0,094 
± 
0,006 
0,184 
± 
0,004* 
0,205 
± 
0,004* 
0,267 
± 
0,003* 
Примітка: * — вірогідні зміни між інтактними тваринами та ураженими токсикантами 
Таблиця 2. 
Вміст ТБК-активних продуктів в організмі щурів, одночасно уражених 
ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивалентного хрому  
(7 доба) n = 5; M ± m 
Матеріал до-
слідження 
К Д1 Д2 Д3 
Сироватка кро-
ві, мкмоль/л 0,62 ± 0,02 2,50 ± 0,11* 2,91 ± 0,12* 3,60 ± 0,14* 
Печінка, 
мкмоль/кг 6,94 ± 0,20 16,88 ± 0,59* 16,13 ± 0,56* 19,21 ± 0,81* 
 
Таблиця 3 
Вміст МСМ (СМ1 та СМ2) в організмі щурів, одночасно уражених 
ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивалентного хрому  
(7 доба) n = 5; M ± m 
254 нм 280 нм Матеріал 
дослідження 
К Д1 Д2 Д3 К Д1 Д2 Д3 
Сироватка 
крові, 
ум.од/л 
1,41 
± 
0,0 
2,56 
± 
0,21* 
2,98 ± 
0,21 
2,87 ± 
0,06* 
1,35 
± 
0,05 
2,65 ± 
0,17* 
2,93 ± 
0,23* 
2,94 ± 
0,07* 
Печінка, 
ум.од/кг 
1,34 
± 
0,02 
3,03 
± 
0,17* 
2,21 ± 
0,10* 
2,06 ± 
0,12* 
1,39 
± 
0,05 
3,03 ± 
0,17 
2,20 ± 
0,08* 
2,07 ± 
0,15* 
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ція до підвищення вмісту МСМ обох
фракцій.
Таким чином, ураження тварин ізон*
іазидом, рифампіцином та сполуками ше*
стивалентного хрому призводить до по*
глиблення ендогенної інтоксикації органі*
зму, що проявляється збільшенням вмісту
МСМ в досліджуваних тваринах.
Отримані результати дозволять про*
вести наступні дослідження з метою по*
шуку адекватних методів корекції виявле*
них порушень в умовах ураження печінки
туберкулостатиками та отруєння організ*
му сполуками шестивалентного хрому.
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Резюме
ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ В
ОРГАНИЗМЕ ЖИВОТНЫХ В УСЛОВИЯХ
СОВМЕСТНОГО ВЛИЯНИЯ
ИЗОНИАЗИДА, РИФАМПИЦИНА И
СОЕДИНЕНИЙ ШЕСТИВАЛЕНТНОГО
ХРОМА
Бурмас Н. И., Фира Л. С.,
Лихацкий П.Г., Руснак Н.И.
Тернопольский государственный меди
цинский университет имени И. Я. Гор
бачевского
В экспериментах на белых крысах
установлено, что при совместном влия*
нии изониазида (0,05 г/кг), рифампици*
на (0,25 г/кг) и соединений шестивален*
тного хрома (3 мг/кг) на организм отме*
чается активация процессов липоперок*
сидации и окислительной модификации
белков, что подтверждается увеличени*
ем содержания ТБК*активных продуктов
и 2,4*динитрофенилгидразонов. Нагро*
мождение токсичных продуктов вызыва*
ет деградацию биомакромолекул, на что
указывает повышение содержания моле*
кул средней массы в организме.
Ключевые слова: соединения шестива
лентного хрома, изониазид, рифампи
цин, эндогенная интоксикация.
Summary
ENDOGENOUS INTOXICATION IN
ANIMALS UNDTR COMBINED INFLUENCE
OF ISONIAZID, RIFAMPICIN AND
COMPOUNDS OF HEXAVALENT
CHROMIUM
Burmas N.I., Fira L.S., Luchatsky P.G.,
Rusnak N.I.
Ternopil State Medical University by I.Ya.
Gorbachevskiy
In studies on white rats found that
when combined influence of isoniazid (0.05
g/kg), rifampicin (0.25 g/kg) and
hexavalent chromium compounds (3 mg/
kg) is the activation of lipid peroxidation
and oxidative modification of proteins
confirmed by the increase in the content
of TBA*active products and 2.4
dynitrofenilhidrazoniv. Accumulation of toxic
products causing degradation
biomacromolecules, as indicated by
increase of the average molecular weight
in the body.
Key words: hexavalent chromium
compounds, isoniazid, rifampicin,
endogenous intoxication.
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